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DIAGNOSTIQUER une thrombose veineuse 
profonde et/ou une embolie pulmonaire. 

IDENTIFIER les situations d’urgence et planifier 
leur prise en charge. 

ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et planifier le suivi du patient. 


L embolie pulmonaire (EP) et la thrombose veineuse sont 
les deux manifestations d’une meme entite : la maladie 
veineuse thrombo-embolique. Leurs causes sont iden- 
tiques et, en dehors des rares formes graves, leur traitement est 
sensiblement le meme. II s’agit d’une pathologie frequente, difficile 
a diagnostiquer, potentiellement grave. C’est une urgence thera- 
peutique, qui peut s’aggraver subitement en I’absence de traitement. 

Physiopathologie 

Mecanismes favorisant les thromboses 

La stase veineuse (immobilisation, oedemes, insuffisance vei- 
neuse, compression), les lesions endotheliales (mecaniques : 
chirurgie, traumatisme ; biochimiques : inflammation, vascula- 
rites, chimiotherapie) et certaines anomalies de I’hemostase, 
congenitales (deficits en antithrombine, proteine S ou proteine C ; 
mutation Leiden du facteur V, mutation du facteur II) ou acquises 
(contraception, grossesse, cancer, syndrome des antiphospholi- 
pides) predisposent a la thrombose. 

La plupart des thrombus proviennent des veines profondes 
des membres inferieurs et du pelvis. Les thromboses des mem- 
bres superieurs sont majoritairement liees a la presence d’un 
catheter. 
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Consequences respiratoires de I’embolie 
pulmonaire 

Initialement existe un effet espace mort (zones ventilees non 
perfusees), rapidement suivi d’un effet shunt en raison d’une 
bronchoconstriction provoquee par la baisse du debit sanguin 
qui depasse les territoires occlus et de zones de shunt vrai par 
suffusion hemorragique alveolaire (infarctus pulmonaire). 

L’augmentation de la ventilation globale explique I’hypocapnie 
et peut corriger I’hypoxemie (possibility d’une hypocapnie isolee 
avec alcalose ventilatoire sans hypoxemie). 

L’hypoxemie peut egalement etre due a I’ouverture du foramen 
ovale (en raison de la surpression auriculai re droite qui explique 
egalement les embolies paradoxales) et, dans les formes graves, 
a une baisse du debit cardiaque (en raison de la baisse de la 
Pv0 2 ). 

L’hypoxemie est en general moderee (effet shunt predominant) 
et facilement corrigee par I’oxygenotherapie. 

Consequences hemodynamiques de I’embolie 
pulmonaire 

La reponse hemodynamique depend de I’importance de I’obs- 
truction vasculaire pulmonaire et de I’etat cardiovasculaire pre- 
existant. La tachycardie est souvent le seul signe cardiaque. Les 
signes d’insuffisance cardiaque droite ne surviennent que pour 
les niveaux d’obstruction vasculaire > 50 %, sauf terrain cardio- 
respiratoire prealablement altere. 

Chez le sujet sain, le retentissement hemodynamique n’est 
patent que pour une obstruction de 50 % du lit vasculaire. Au-dela 
de cette valeur, I’augmentation de la pression arterielle pulmo- 
naire entraTne une tachycardie, une dilatation ventriculaire 
droite, puis une baisse du volume d’ejection systolique du ven- 
tricule droit, une augmentation de la consommation d’oxygene et 
une ischemie ventriculaire droite (responsable de I’elevation de 
la troponine). Les cavites droites dilatees compriment les cavites 
gauches (interdependance ventriculaire). 
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Dans les formes les plus graves, le debit cardiaque est abaisse 
par la baisse du debit ventriculaire droit et la compression des 
cavites gauches. L’hypotension arterielle systemique est un 
phenomene terminal (fig. 1). 

Epidemiologie 

Incidence annuelle de la maladie veineuse 
thromboembolique 

En France, I’incidence annuelle de la maladie veineuse throm- 
boembolique est de 2-3/1 000. Exceptionnelle chez I’enfant, elle 
augmente avec Page : de 0,01 % chez I’adulte jeune a plus de 
1 % au-dela de 60 ans. 

La manifestation clinique la plus frequente est la thrombose 
veineuse (2/3 des cas), mais la majorite des thromboses vei- 
neuses s’accompagne d’une embolie pulmonaire asymptoma- 
tique, et la majorite des embolies pulmonaires s’accompagne 
d’une thrombose veineuse asymptomatique. 

Circonstances etiologiques (tableau i) 

II peut s’agir de facteur de risque transitoire/reversible (environ 
40 %) ou permanent (environ 20 %, surtout des cancers), la 
thrombose est idiopathique (30-40 %) lorsqu’il n’y a pas de fac- 
teur de risque identifie. 

Le tabac, I’hypercholesterolemie, I’hypertension et le diabete 
ne sont pas des facteurs de risque de maladie veineuse thrombo- 
embolique. 



FIGURE 1 


Mecanisme de la defaillance cardiaque au cours de I’embolie 
pulmonaire. VD : ventricule droit ; V G : ventricule gauche ; FEVD : fraction 
d’ejection du ventricule droit ; FC : frequence cardiaque. 


i Facteurs de risque de maladie veineuse 
| thromboembolique 


Facteurs de risque majeurs (risque relatif compris entre 5 et 20) 


Chirurgie : les actes ayant les risques les plus eleves sont la chirurgie 
orthopedique de la hanche et du genou, la chirurgie carcinologique 
et la chirurgie pelvienne 

Cancer : notamment pancreas, lymphome, systeme nerveux central, 
poumon, estomac, ovaire (le risque est plus eleve en cas de metastase 
et de traitement par chimiotherapie) 

Fractures : notamment des membres inferieurs 

Immobilisation : alitement hospitaller notamment, paralysie des membres 
inferieurs 

Antecedent thromboembolique personnel 

Syndrome des antiphospholipides 


Facteurs de risque moderes (risque relatif de I’ordre de 2 a 4) 


Anomalies cardiovasculaires : insuffisance cardiaque congestive, 
thromboses veineuses superficielles, catheter veineux central 

Grossesse et post-partum : risque augmente avec I’age et un antecedent 
thromboembolique, apres cesarienne. Le risque existe des le 1 er trimestre 
et est majore en post-partum 

Estrogenes : contraception orale, traitement hormonal substitutif 

Voyages prolonges : notamment avion (risque mesurable 
au-dela de 6 heures) mais egalement automobile et car 

Obesite : le risque augmente avec I’indice de masse corporelle 

Anomalies connues de la coagulation predisposant aux thromboses : 

deficit en antithrombine, proteine C ou proteine S, mutations Leiden 
du facteur V et du facteur II, anticorps anticardiolipine 


Symptomes et signes d’examen clinique 

Embolie pulmonaire 

1. Symptomes 

L’EP se manifeste par une des trois presentations cliniques sui- 
vantes. 

L’infarctus pulmonaire associe a des degres divers : une douleur 
thoracique pleurale (latero-thoracique, augmentee a (’inspira- 
tion), souvent intense, qui peut etre augmentee par la percussion 
des cotes ; des expectorations hemoptoiques (en regie generate 
moderees) ; une toux et une fievre souvent moderees. Dans ce 
tableau, la dyspnee est souvent au second plan. Le principal 
diagnostic differential est la pneumonie. 

La dyspnee isolee est souvent brutale mais parfois progressive, a 
I’effort. Elle s’accompagne d’un examen clinique souvent pauvre 


394 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 59 

20 mars 2009 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


















FIGURE 2 


Aspects radiologiques de I’embolie pulmonaire. A : Ascension de coupole diaphragmatique. B : Atelectasie plane sus-diaphragmatique. 
C : Infarctus pulmonaire. 


et notamment une auscultation pulmonaire normale contrastant 
avec la dyspnee. Les principaux diagnostics differentiels sont 
I’insuffisance cardiaque, la dyspnee sine materia, les acces d’an- 
goisse et I’hyperventilation. 

L’etat de choc est plus rare, tres evocateur en presence de 
signes droits sans anomalie auscultatoire pulmonaire (mais les 
signes droits sont inconstants). Les principaux diagnostics diffe- 
rentiels sont la tamponnade pericardique et I’infarctus du ventri- 
cule droit. 

Dans tous les cas, les facteurs de risque thromboembo- 
liques (tableau 1), une discordance entre la pauvrete de I’exa- 
men pulmonaire et la dyspnee, les signes ou symptomes evo- 
cateurs de thrombose veineuse, une hemoptysie de faible 
abondance et une radiographie de thorax souvent peu pertur- 
bee (aspect de « dyspnee a poumons clairs »), doivent faire 
evoquer I’EP. 

2. Signes cliniques 

L’examen clinique peut etre normal. Des signes de thrombose 
veineuse sont presents dans moins de 25 % des cas. Les signes 


d’insuffisance cardiaque droite (turgescence jugulaire, reflux 
hepato-jugulaire) sont rares. 

L’auscultation pulmonaire est souvent normale mais peut mettre 
en evidence un foyer localise de rales crepitants (en presence 
d’un infarctus pulmonaire). 

3. Examens complementaires de premiere intention 

La radiographie thoracique est normale dans 25 % des cas, elle peut 
montrer des atelectasies en bande, un epanchement pleural 
isole, I’ascension d’une coupole diaphragmatique, un infarctus 
pulmonaire, mais ces aspects sont peu specifiques (fig. 2). Elle 
exclut d’autres diagnostics : pneumonie, pneumothorax, frac- 
ture de cote, notamment. 

L’ECG est souvent normal en dehors de la tachycardie. Les 
signes de preponderance ventriculaire droite : S1Q3, bloc de 
branche droit, sont rares et non specifiques. L’ECG exclut un 
infarctus du myocarde, une pericardite aigue. 

La gazometrie arterielle met en evidence une hypoxemie et une 
hypocapnie. Ces anomalies ne sont ni specifiques ni sensibles ; 
les gaz du sang sont normaux dans 1 2 a 26 % des cas. 
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Thrombose veineuse 

Les symptomes sont parfois tres evocateurs : douleur et 
oedeme du mollet, mais parfois moins nets, I i mites a une douleur 
parfois transitoire. 

Uexamen clinique peut mettre en evidence un oedeme doulou- 
reux et inflammatoire du membre inferieur avec une dilatation vei- 
neuse superficielle, mais il est parfois beaucoup plus pauvre, 
limite a une douleur a la pression du mollet ou de la cuisse. 

Diagnostic 

Embolie pulmonaire 

La proportion d’EP parmi les malades chez lesquels le diag- 
nostic est evoque varie de 1 5 a 20 %. 

1 . Etablissement de la probability clinique 

La premiere etape du diagnostic consiste a etablir la probabilite 
clinique. Celle-ci s’appuie sur la presence d’un facteur de risque, le 
tableau clinique, notamment des signes de thrombose veineuse 
associes aux signes thoraciques, I’occurrence d’une hemoptysie 
et r existence ou non d’un diagnostic alternatif plausible. 

Au terme de cette analyse, il faut attribuer au malade une 
probabilite d’EP faible 1 0 %), intermediate (30-40 %) ou forte 
(65-80 %). Ce calcul peut se faire de maniere empirique sur les 
elements decrits ci-dessus ou a I’aide d’un score (tableau 2). 


i Score de probabilite clinique d’embolie 
| pulmonaire 


Elements cliniques 

Score 

Facteurs de risque 


Age > 65 ans 

1 

Antecedent thromboembolique veineux 

3 

Chirurgie ou fracture de moins de 1 mois 

2 

Cancer traite depuis moins de 1 an 

2 

Symptomes 

Hemoptysie 

2 

Douleur unilateral d’un membre inferieur 

3 

Signes d’examen 

Frequence cardiaque > 74/min et < 95/min 

3 

Frequence cardiaque > 95/min 

5 

CEdeme unilateral douloureux d’un membre inferieur 

4 

La probabilite clinique est faible quand le score total est compris entre 1 et 3. 

La probabilite clinique est intermediaire quand le score est compris 

entre 4 et 10. 

La probabilite clinique est forte quand le score est ^ 11. 


La probabilite clinique est indispensable pour (’interpretation 
des examens ulterieurs. La probabilite d’EP associee au resultat 
d’un test diagnostique varie sensiblement avec la probabilite cli- 
nique. Par exemple, quand les D-dimeres sont bas, le diagnostic 
peut etre ecarte quand la probabilite clinique est faible ; en 
revanche, I’EP ne peut etre exclue quand la probabilite clinique 
est forte (WEB). D’une maniere generale, s’il y a discordance 
entre la probabilite clinique et le resultat d’un examen comple- 
mentaire, le diagnostic est incertain. 

Parmi 100 patients cliniquement suspects d’EP, environ 45 % 
ont une probabilite clinique faible, 45 % ont une probabilite inter- 
mediate et seulement 1 0 % ont une forte probabilite clinique. 

2. Examens complementaires 

Les D-dimeres sont des produits de degradation de la fibrine, 
leur elevation n’est pas specifique de la thrombose veineuse ou 
de I’EP Leur taux s’eleve avec I’age et dans de nombreuses cir- 
constances pathologiques : cancer, infection, syndrome inflam- 
matoire, ou physiologiques comme la grossesse. Un test « posi- 
tif » n’a done aucune valeur. 

En revanche, I’examen est tres sensible, un resultat « negatif », 
dont le taux est en dessous du seuil, est un argument fort pour 
eliminer I’EP et la thrombose veineuse. 

II ne faut utiliser que des tests quantitatifs, le seuil habituel est 
de 500 pig/L ; les tests qualitatifs sont moins sensibles. 

Seuls les resultats negatifs sont utiles. Un taux inferieur au seuil 
elimine I’EP a condition que la probabilite clinique ne soit pas forte. 

Quand la probabilite clinique est forte, un taux < 500 pig/L n’est 
pas un argument suffisant pour eliminer le diagnostic. II est done 
inutile de faire le dosage quand la probabilite clinique est forte. 

De meme, I’utilite du test (proportion de tests negatifs) est dimi- 
nuee au-dela de 75 ans, pendant la grossesse, au cours du can- 
cer et quand I’embolie est evoquee chez un malade hospitalise. 
Certains recommandent de ne pas faire le test dans ces circons- 
tances. 

L’echographie veineuse des membres inferieurs : le signe echogra- 
phique qui permet le diagnostic de thrombose veineuse est I’in- 
compressibilite de la veine sous la sonde d’echographie. L’in- 
compressibilite d’une veine profonde proximale (poplitee, 
femorale ou iliaque) suffit a affirmer le diagnostic chez un malade 
cliniquement suspect d’EP. En revanche, toujours dans ce 
contexte (suspicion clinique d’EP), les signes echographiques de 
thrombose au-dessous de la veine poplitee ne sont pas suffi- 
samment specifiques pour affirmer le diagnostic. 

Une echographie veineuse normale ne permet pas d’eliminer 
I’EP en raison d’une sensibilite insuffisante. L’ examen n’est ren- 
table que s’il est positif ; e’est le cas pour 1 0 % des malades sus- 
pects d’EP. Cet examen est a privilegier en cas de signes de 
thrombose veineuse, d’allergie a I’iode ou de restriction a I’usage 
des rayons X (scanner) ou des traceurs radioactifs (scintigraphie). 

La scintigraphie pulmonaire : cet examen repose sur I’injection et 
I’inhalation d’un traceur radioactif. La comparaison des images 
de perfusion et de ventilation permet d’identifier des zones 
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FIGURE 3 


Aspects scintigraphiques. A : Scintigraphie de perfusion normale, perfusion homogene des 
deux champs pulmonaires. B : Scintigraphie de ventilation (colonnes 1 et 3) et de perfusion 
(colonnes 2 et 4). Ventilation homogene, multiples lacunes systematises sur les cliches de perfusion. 
Aspect de haute probabilite d’embolie pulmonaire. 


ventilees mais non perfusees, temoins d’une obstruction vascu- 
laire. De nombreuses pathologies respiratoires sont a I’origine de 
defauts de perfusion sur la scintigraphie, ces images ne sont pas 
specifiques. Trois resultats sont possibles : normale, indetermi- 
nee ou haute probabilite d’EP (fig. 3). 

Une scintigraphie normale elimine le diagnostic d’EP (tres forte 
sensibilite). 


Une scintigraphie de haute probabilite 
confirme le diagnostic, sauf en cas d’ante- 
cedent d’EP ou de faible probabilite clinique ). 

Les examens indeterrmines sont nombreux 
(50 %), surtout chez les malades ayant des 
antecedents pulmonaires et les personnes 
agees. Ce resultat ne permet ni d’affirmer ni 
d’exclure le diagnostic. 

L’angioscanner spirale des arteres pulmonaires : 
c’est un examen irradiant qui necessite une 
injection d’iode. II est contre-indique en cas 
d’allergie documentee aux produits de 
contraste iodes et d’insuffisance renale (done 
il faut doser la creatinine avant !). En cas d’EP, 
I’angioscanner spirale met en evidence une 
lacune intravasculaire entouree de produit de 
contraste ou un arret brutal d’une artere (fig. 2 
et 4). Ces images sont tres specifiques, leur 
presence confirme le diagnostic. Attention 
toutefois aux petites images peripheriques ou 
douteuses en presence d’une faible probabi- 
lity clinique. 

L’ examen est tres sensible, et un scanner nor- 
mal elimine I’EP, sauf forte probabilite clinique. 

L’echocardiographie permet un diagnostic 
rapide au lit du malade devant un tableau 
evocateur d’EP grave. L’EP peut etre affirmee 
devant une dilatation des cavites droites en 
presence d’une forte probabilite clinique. Les 
images de thrombus intracavitaire sont rares 
et pas toujours specifiques, surtout pour un 
examinateur peu entraTne. L’echocardiogra- 
phie exclut la defaillance cardiaque gauche, la 
tamponnade pericardique et la dissection 
aortique. 

L’echocardiographie est inutile en I’absence 
de signes de gravite, car souvent normale. 
Meme en presence de signes de gravite, une 
echocardiographie normale n’elimine pas le 
diagnostic d’EP, sauf si elle affirme un autre 
diagnostic. 

L’angiographie pulmonaire a longtemps ete 
I’examen de reference pour le diagnostic 
d’EP, mais son utilisation difficile, son carac- 
tere invasif - elle necessite la montee d’un 
catheter dans I ’artere pulmonaire a partir d’une veine periphe- 
rique - I’ont progressivement fait abandonner au profit du scan- 
ner spirale. 

3. Algorithmes diagnostiques 

L’absence d’examen complementaire permettant d’eliminer ou 
de confirmer le diagnostic d’EP dans toutes les circonstances 
impose le recours a des algorithmes combinant divers examens. 
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Tous ces algorithmes reposent sur r estimation initiale de la pro- 
bability clinique ; les examens ulterieurs sont interpretes en fonc- 
tion de cette probability. Trois exemples sont donnes dans la 
figure 5. Les conditions permettant de confirmer ou d’exclure 
I’EP sont indiquees dans le tableau 3. 


Thrombose veineuse profonde 

Les principes du diagnostic des thromboses veineuses sont 
identiques a ceux des EP. La probabilite clinique de thromboses 
veineuses doit preceder la mise en oeuvre des examens comple- 
mentaires (tableau 4). 

Quand la probabilite clinique n’est pas forte, un dosage de 
D-dimeres est effectue. En cas de forte probabilite clinique ou de 
D-dimeres superieurs au seuil diagnostique (500 pig/L) , une 
echographie veineuse comprenant les veines distales est reali- 
ses ; positive, elle confirme le diagnostic ; negative, elle exclut le 
diagnostic quand la probabilite clinique n’est pas forte. 
Quand I’echographie veineuse est normale alors que la probabi- 
lity clinique est forte, il faut repeter I’examen quelques jours plus 
tard. 

Traitement 

Evaluer la gravite de I’embolie pulmonaire 

Trois groupes d’EP sont distingues. 

Les EP graves definies par une hypotension arterielle ou des 
signes peripheriques de choc ; elles represented 5 % des cas, 
leur mortality hospitaliere est superieure a 25 %. 

Les EP de gravite intermediate, definies par I’absence d’hypoten- 
sion ou de signe de choc mais par une dilatation des cavites 
droites a I’echographie cardiaque ou au scanner ou par I’eleva- 


FIGURE 5A 


Algorithme 
diagnostique base 
sur I’angioscanner spirale. 
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lamuHMsi Algorithme 
diagnostique base 
sur la scintigraphie. 


FIGURE 5B 


Probability Clinique (PC) 







FIGURE 5C 


Algorithme 
diagnostique base 
sur les signes de gravite. 



I 




Traitement 


Dilatation 

des cavites droites 


Normale 

i 
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co 

| Conditions permettant d’exclure ou de confirmer le diagnostic d’embolie pulmonaire 

< 


Probabilite Clinique 

Faible 

Intermediaire 

Forte 

Embolie pulmonaire 
exclue 

Embolie pulmonaire 
confirmee 

Embolie pulmonaire 
exclue 

Embolie pulmonaire 
confirmee 

Embolie pulmonaire 
exclue 

Embolie pulmonaire 
confirmee 

D-dimeres < 500 pg/L 

Angiographie positive 

D-dimeres < 500 pg/L 

Angiographie positive 

Scintigraphie normale 

Angiographie positive 

Scintigraphie normale 

Angioscanner spirale 
positif 

Scintigraphie normale 

Angioscanner spirale 
positif 

Angiographie normale 

Angioscanner spirale 
positif 

Angioscanner spirale 
normal 


Angioscanner spirale 
normal 

Scintigraphie de forte 
probabilite 

Angioscanner spirale 
normal et echographie 
veineuse normale 

Scintigraphie de forte 
probabilite 

Angiographie normale 


Angiographie normale 

Echographie veineuse 
positive 


Echographie veineuse 
positive 


NB : Dans ce tableau, les caracteristiques diagnostiques annoncees pour I’angioscanner spirale sont celles des appareils « multibarrettes ». 


tion du BNP ou de la troponine ; elles represented 1 0-20 % des 
cas, leur mortality hospitaliere est de 5 a 1 0 %. 

Les EP moderees, definies par I’absence d’hypotension ou de 
signe de choc et par une echocardiographie et des marqueurs 
biologiques normaux ; elles represented 80 a 90 % des 
malades, leur mortality est habituellement inferieure a 5 %. 


i Score de probability Clinique de thrombose 
| veineuse profonde 


Elements cliniques 

Score 

Cancer actif (dernier traitement datant de moins de 

6 mois, ou stade palliatif) 

1 

Paralysie, paresie ou platre d’un membre inferieur 

1 

Alitement de plus de 3 jours ou chirurgie majeure 
datant de moins de 4 semaines 

1 

Douleur sur un trajet veineux 

1 

CEdeme de tout le membre inferieur 

1 

Plus de 3 cm de difference dans la circonference 

des mollets 

1 

CEdeme prenant le godet du cote symptomatique 

1 

Circulation veineuse collateral (non variqueuse) 

1 

Diagnostic alternatif au moins aussi probable 
que le diagnostic de thrombose veineuse 

- 2 


Traitement symptomatique 

1 . Thrombose veineuse profonde 

L’hospitalisation n’est pas systematique, sauf EP associee. 

La contention veineuse est assuree par des bandes initiale- 
ment si I’oedeme est important ou par des bas en I’absence 
d’oedeme. 

Les antalgiques sont presents si besoin. 

2. Embolie pulmonaire moderee 

Le traitement consiste en : 

- hospitalisation ; 

- alitement bref (< 24 h) jusqu’a obtention d’une anticoagulation 
efficace ; 

- oxygenotherapie adaptee pour une Sa0 2 > 95 % ; 

- antalgiques si besoin (morphiniques non contre-indiques si les 
douleurs sont intenses). 

3. Embolie pulmonaire de gravite intermediaire 

Le traitement consiste en : 

- hospitalisation ; 

- surveillance continue des parametres vitaux ; 

- voie d’abord veineuse ; 

- alitement jusqu’a disparition de la dyspnee et de la tachycar- 
die ; 

- oxygenotherapie et antalgiques, si besoin. 

4. Embolie pulmonaire grave 

La prise en charge necessite : 

- hospitalisation ; 

- surveillance continue des parametres vitaux ; 

- voie d’abord veineuse ; 
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Thrombose veineuse profonde et embolie pulmonaire 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q La premiere etape du diagnostic de thrombose veineuse 
profonde et d’embolie pulmonaire repose sur I’etablissement 
de la probability Clinique. 

Un dosage de D-dimeres < 500 pg/L elimine le diagnostic 
de thrombose veineuse et d’embolie pulmonaire quand 
la probability Clinique n’est pas forte. 

O Quand la probability Clinique est forte, il faut demarrer 
le traitement anticoagulant avant la confirmation du diagnostic. 

0 Les embolies pulmonaires sont divisees en 3 groupes 
de gravity croissante : embolies moderees (aucun signe de 
gravite) ; embolies de gravity intermediate (absence de choc 
Clinique mais elevation du BNP ou de la troponine ou dilatation 
des cavites droites sur le scanner ou I’echocardiographie) ; 
embolies pulmonaires graves (etat de choc). 

0 La seule indication du traitement fibrinolytique est 
I’embolie pulmonaire grave define par I’existence d’un etat 
de choc. 

0 La duree du traitement est fonction de I’etiologie. 



- expansion volemique rapide par serum physiologique (500 mL 
en 15 minutes) ; 

- en I’absence de normalisation de la pression arterielle : dobuta- 
mine (5 pg/kg/minute, rapidement adaptee a revolution Cli- 
nique) ; en I’absence d’amelioration : adrenaline (1 mg/h) ; 

- alitement jusqu’a disparition des signes de gravite ; 

- oxygenotherapie (ventilation mecanique exceptionnellement 
requise) ; 

- antalgiques, si besoin (generalement inutiles dans ces formes 
peu douloureuses). 

Traitement anticoagulant initial 

Le traitement anticoagulant doit etre demarre avant la confir- 
mation du diagnostic si la suspicion Clinique est forte ou interme- 
diaire. II est identique pour la thrombose veineuse profonde et 
I’EP. Trois molecules peuvent etre utilisees : les heparines de bas 
poids moleculaire, le fondaparinux et I’heparine non fractionnee 
(quand les deux premieres ne sont pas utilisables). 

1 . Heparine de bas poids moleculaire (HBPM) 

L’ administration se fait par voie sous-cutanee. 

La dose est adaptee au poids (environ 1 75 a 200 Ul/kg une fois 
par 24 h ou 80 a 1 00 Ul/kg deux fois par 24 h selon la molecule). 

Elle est contre-indiquee en cas de clairance a la creatinine 
< 30 mLVmin. 

Aucune adaptation de posologie n’est recommandee, il n’y a 
pas de surveillance biologique requise pour evaluer son effica- 
cite. Par contre, il ne faut pas oublier la surveillance bi-hebdoma- 
daire du chiffre plaquettaire. 

2. Fondaparinux 

La dose est adaptee au poids (5 mg pour un poids < 50 kg ; 
7,5 mg pour un poids compris entre 50 et 1 00 kg et 1 0 mg pour 
un poids > 100 kg). 

Une seule administration quotidienne sous-cutanee est 
requise. 

II est contre-indique en cas d’insuffisance renale severe (clai- 
rance de la creatinine < 30 mLVmin). 

II ne necessite pas de surveillance biologique, il n’y a pas de 
risque de thrombopenie, et done pas de surveillance plaquet- 
taire. 

L’efficacite et la securite sont comparables a celles des hepa- 
rines de bas poids moleculaire. 

3. Heparine non fractionnee 

L’ administration se fait par voie intraveineuse (ou sous-cutanee 
deux fois par jour) a la posologie initiale de 80 Ul/kg en dose de 
charge IVD, puis 1 8 Ul/kg/h a debit continu. 

L’ adaptation posologique se fait sur I’heparinemie (chiffre cible 
entre 0,3 et 0,6 Ul) ou sur le temps de cephaline active (TCA, chif- 
fres cibles : 2 a 3 fois le temps du temoin), le test est realise 4 a 
6 heures apres le debut du traitement, apres chaque change- 
ment de posologie et au minimum une fois par 24 heures. 

La surveillance bi-hebdomadaire des plaquettes est obliga- 
toire. 


II n’y a pas de contre-indication en cas d’insuffisance renale. 

Les seules indications persistantes sont les contre-indications 
et les limites aux heparines de bas poids moleculaire et au fonda- 
parinux (insuffisance renale ou poids extremes). 

4. Relais par antivitamine K 

Sauf contre-indication specifique, ou risque hemorragique 
eleve, les antivitamine K (AVK) sont demarrees des le premier jour 
du traitement anticoagulant. 

La posologie initiale est tres variable, generalement plus faible 
chez les sujets ages, ne pas donner de dose de charge. 

Un controle biologique par I’lNR est necessaire. La valeur cible 
est comprise entre 2 et 3. Au-dessous de cette valeur (anticoa- 
gulation insuffisante), il faut augmenter la posologie, au-dessus 
(anticoagulation trop importante), il faut la diminuer. 

Le premier INR est fait apres la 2 e prise. A cette date, il est 
generalement inferieur a 2 en raison du delai d’action de I’AVK, 
mais ce resultat permet de predire quelle sera la dose a utiliser 
ulterieurement. 

Une periode de co-administration avec I’heparine est indispen- 
sable en raison du delai d’apparition de I’activite anticoagulante 
des AVK. 

L’heparine (ou I’HBPM ou le fondaparinux) est arretee apres au 
moins 5 jours de traitement par AVK et quand deux INR espaces 
d’au moins 24 h sont superieurs a 2. 
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II taut faire attention aux interactions medicamenteuses et ali- 
mentaires et ne pas oublier, avant la sortie, T education du malade 
vis-a-vis des AVK, la planification du suivi, le carnet et la carte, et 
la lettre au medecin traitant. 

Therapeutiques cT exception : fibrinolyse, 
embolectomie, filtre cave 

1 . Traitement fibrinolytique 

II est administre en association a Theparine, en traitement 
unique par voie intraveineuse en 2 heures. 

Plusieurs molecules sont disponibles : urokinase, strepto- 
kinase et activateur tissulaire du plasminogene. Elies induisent 
une desobstruction arterielle et une amelioration hemodyna- 
mique rapide au prix d’une augmentation des complications 
hemorragiques. 

La seule indication est I’embolie pulmonaire grave. II n’y a 
aucune indication dans la thrombose veineuse. 

2. Embolectomie 

Elle consiste a aspirer mecaniquement les thrombus dans I’ar- 
tere pulmonaire. C’est une intervention de sauvetage realisee 
sous circulation extracorporelle, grevee d’une mortalite opera- 
toire elevee. 

Les seules indications sont I’etat de choc refractaire malgre le 
traitement symptomatique et la fibrinolyse ou en presence d’une 
contre-indication a la fibrinolyse. 

3. Filtre cave 

Les filtres caves sont des appareils qui entravent la migration 
proximale des thrombus persistant dans les veines des membres 
inferieurs. Le filtre, replie dans un catheter, est introduit par voie 
femorale ou jugulaire sous anesthesie locale. II est deploye dans 
la veine cave inferieure sous controle radioscopique. Les filtres 
actuels sont dits optionnels, ils peuvent etre retires par la meme 
voie d’abord apres quelques semaines d’utilisation ou etre lais- 
ses en place. Les indications de cette procedure sont limitees 
aux contre-indications absolues aux anticoagulants en presence 
d’une thrombose veineuse proximale ou d’une EP ; aux acci- 
dents hemorragiques majeurs obligeant a interrompre le traite- 
ment anticoagulant a la phase aigue et aux recidives emboliques 
averees sous traitement anticoagulant optimal. 

Traitement de deuxieme intention 

1 . Nature 

Les AVK sont utilises en relais du traitement initial. Le suivi de 
I’INR est indispensable pendant toute la duree de ce traitement, 
avec un objectif de 2 a 3. Le rythme des controles, initialement de 
2 a 3 par semaine pendant les deux premieres semaines, varie 
ensuite entre 1 et 2 prelevements par mois. Un controle est egale- 
ment effectue 5 a 7 jours apres chaque modification de posologie, 
en cas de saignement mineur et lors de I’introduction d’un traite- 
ment ayant une possible interaction pharmacologique avec I’AVK. 

Chez les patients atteints de thrombose veineuse ou d’EP au 
cours de T evolution d’un cancer, les AVK sont moins efficaces et 
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i Conduite a tenir en cas de surdosage 
| en anti-vitamine K 


Surdosage asymptomatique ou hemorragie mineure* 

INR 

Mesure corrective 

<4 

Diminution de la posologie 

4 ^ INR ^ 6 

Saut d’une prise et diminution de la posologie 

6 ^ INR ^ 10 

Arret du traitement 

Vitamine K : 1 a 2 mg par voie orale 

INR >10 

Arret du traitement 

Vitamine K : 5 mg par voie orale 

Hemorragie majeure** 

INR 

Mesure corrective 

INR 

non disponible 

Concentre de complexe prothrombinique 
(appele PPSB) IV en 3 minutes : 25 unites/kg 

Vitamine K : 1 0 mg per os ou IV 

Controle de I’lNR a 30 minutes 

INR disponible 

Concentre de complexe prothrombinique 

(appele PPSB) IV en 3 minutes : dose fonction de I’lNR 

Vitamine K : 10 mg per os ou IV 

Controle de I’lNR a 30 minutes 


* Dans tous les cas, manoeuvres specifiques pour le controle local 
de I’hemorragie si necessaire et controle de I’lNR a 24 h. 

** Dans tous les cas, manoeuvres specifiques pour le controle local 
de I’hemorragie, correction de I’anemie et de I’hypovolemie si necessaire 
et controle de I’lNR apres 30 minutes. 


moins bien toleres que chez les malades non cancereux. Dans 
cette circonstance, un traitement prolonge par HBPM a dose 
curative sans relais par AVK est recommande pendant les 3 a 
6 premiers mois de traitement. Au-dela, soit I’HBPM est poursui- 
vie, soit un relais est effectue en fonction de la tolerance. La sur- 
veillance des plaquettes est poursuivie pendant les 3 premieres 
semaines de traitement (periode de risque maximal des thrombo- 
penies), mais pas au-dela. 

2. Duree du traitement 

Les EP ou thromboses veineuses proximales secondaires a un 
facteur de risque transitoire (chirurgie notamment) sont traitees 
3 mois. 

Les EP ou thromboses veineuses proximales idiopathiques 
sont traitees au moins 6 mois. A Tissue de cette periode, les 
risques et benefices du traitement doivent etre reevalues ; le trai- 
tement est le plus souvent arrete, mais une prolongation est dis- 
cutee quand le traitement est bien tolere et qu’il existe des fac- 
teurs de risque de recidive. 

Les facteurs de risque de recidive a I’arret du traitement sont : 
I’age, le sexe masculin, les antecedents thromboemboliques, la 
presence d’anticorps anticardiolipides. 
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Les facteurs de risque hemorragiques sont I’age, le sexe femi- 
nin, les antecedents d’hemorragie, la variability des INR, la 
consommation excessive d’alcool. 

Les EP ou thromboses veineuses proximales recidivant ou 
secondaires a un facteur de risque permanent sont traitees de 
fagon prolongee, vraisemblablement a vie, sauf complication 
majeure. 

Les thromboses veineuses distales isolees sont traitees 
6 semaines. 

Principales complications du traitement 
anticoagulant 

1 . Thrombopenie a I’heparine 

Elle survient entre le 5 e et le 1 5 e jour, plus tot en cas de pre- 
sensibilisation. Elle se manifeste par une reduction brutale de 
50 % de la numeration plaquettaire ou une thrombopenie 
< 1 00 000/mm 3 . Le risque majeur est la thrombose arterielle 
et/ou veineuse. La mortality est de 30 % quand la thrombopenie 
est symptomatique. Elle survient dans 1 a 5 % des traitements 
prolonges par heparine non fractionnee. Elle est beaucoup plus 
rare sous HBPM et a virtuellement disparu avec le relais precoce 
par les AVK. 

La conduite a tenir est : 

- arret immediat de toute heparine (y compris « ringures ») ; 

- pas d’HBPM, car pres de 1 00 % de reactions croisees ; 

- pas d’AVK seul ; 2 possibles : danaparoide sodique (Orgaran), 
ou hirudine (Refludan) ; 

- confirmation du diagnostic par recherche d ’anticorps antifacteur 4 
plaquettaire et d’agregation plaquettaire en presence d’hepa- 
rine ; remontee du compte plaquettaire a I ’ arret de I’heparine. 

2. Hemorragies 

Elies sont plus frequentes au debut du traitement, souvent liees 
a une lesion sous-jacente et peuvent toucher n’importe quel organe. 
Elies surviennent dans moins de 5 % des cas. 

Elies sont favorisees par les surdosages (INR > 3 pour les AVK, 
TCA > 3 pour I’heparine non fractionnee) mais aussi par Page, les 
pathologies majeures associees, le traitement associe par aspi- 
rine, la consommation d’alcool, le sexe feminin. 

Les plus graves sont celles du systeme nerveux central et 
celles qui entraTnent un choc hypovolemique. 

Outre I’arret de I’anticoagulant, le traitement est le suivant : 

- I’heparine non fractionnee : en raison de sa demi-vie courte, 

I ’arret est souvent suffisant. En cas d’hemorragie grave (etat de 
choc ou systeme nerveux central), injection de sulfate de prota- 
mine (1 mg pour 100 Ul d’heparine en tenant compte de la 
dose d’heparine delivree en une heure) ; 

- HBPM : demi-vie plus longue, sulfate de protamine moins effi- 
cace. Necessity en cas d’hemorragie grave de perfuser des 
facteurs de coagulation sous forme de plasma frais congele ; 

- fondaparinux : pas d’antidote, perfusion de facteurs de coagu- 
lation en cas d’hemorragie grave ; 

- antivitamine K : voir tableau 5. 


Prevention de la maladie veineuse thromboembolique 

Prophylaxie postoperatoire 

Le risque est estime en fonction des caracteristiques du 
malade et de la chirurgie. Le traitement prophylactique est indi- 
que en cas de risque modere ou majeur mais pas en cas de 
risque faible (tableau 6). 

Alitement pour cause medicale 

Le traitement prophylactique est indique dans les circons- 
tances suivantes : polytraumatismes, immobilisation platree, 
suites d’infarctus du myocarde, accidents vasculaires cerebraux 
ischemiques, insuffisance cardiaque, insuffisance respiratoire 
aigue et en cas d’affection rhumatologique, de maladie inflam- 
matoire intestinale ou d’infection accompagnee d’un des 
facteurs de risque suivants : age superieur a 75 ans, cancer, 
antecedent thromboembolique, obesite, varices, traitement 
estroprogestatif, insuffisance respiratoire ou cardiaque chro- 
nique. 

Dans I’ensemble de ces situations, les HBPM, I’heparine non 
fractionnee et le fondaparinux peuvent etre employes. L’emploi 
des HBPM a posologie preventive est deconseille quand la clai- 
rance de la creatinine est < 30 mL/min et le fondaparinux est 
contre-indique en cas de clairance de la creatinine < 20 mLVmin. 

Les posologies sont de 4 000 Ul/j pour I’enoxaparine, 
5 000 UI/J pour la dalteparine, 2,5 mg/j pour le fondaparinux. 

La duree de traitement est de 1 0 jours pour la chirurgie sauf 
chirurgie de hanche (30 j) et de 6-1 4 jours pour les indications 
medicales dans lesquelles le traitement est habituellement pour- 
suivi tant que persiste I’immobilisation, meme si cette pratique n’a 
pasete validee. 


Risque faible 

Chirurgie generale + 


Age < 40 ans sans facteur de risque 


Chirurgie mineure (< 30 minutes) + age > 40 ans 
sans facteur de risque 

Risque modere 

Chirurgie generale + 


Age > 40 ans sans facteur de risque 

Risque majeur 

Chirurgie de hanche ou du genou 


Chirurgie carcinologique 


Anomalie de coagulation 


Age > 40 ans + antecedent de maladie 
thromboembolique 


Niveau de risque thromboembolique 
au decours d’une intervention chirurgicale 
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Bilan etiologique 

La recherche cTune anomalie de la coagulation chez les patients 
comme chez les proches n’a pas fait la preuve de son utilite dans 
la majorite des circonstances. Elle peut toutefois se reveler utile 
chez les jeunes femmes apres un accident veineux thromboem- 
bolique, car une anomalie de coagulation peut conditionner une 
therapeutique preventive durant une eventuelle grossesse, elle 
peut parfois egalement etre prise en compte dans la definition de 
la duree du traitement, car il semblerait que la presence de plusieurs 
anomalies de coagulation soit associee a un risque de recidive 
plus eleve apres une thrombose ou une EP idiopathique. Ces 
bilans sont a discuter au cas par cas en consultation specialisee. 

La recherche systematique d’un cancer par des examens comple- 
mentaires n’est pas utile. Devant une thrombose ou une EP appa- 
remment idiopathique survenant apres I’age de 60 ans, il taut faire 
un examen clinique complet, un examen gynecologique et ne faire 
des examens complementaires que s’il y a des signes d’appel. • 
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Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Les questions traitant de I’embolie 
pulmonaire portent frequemment 
sur le diagnostic, qui est la partie 
la plus difficile de la question ; 
pour eviter des questions 
en cascade, I’hypothese de I’embolie 
est souvent formulee, 
et il est alors demande, en fonction 
de la presentation, quel examen 
est realise en premiere intention. 
Dans ce cas, il ne faut pas oublier 
d’estimer la probability clinique 
(empiriquement ; il n’est pas 
indispensable de connaitre les scores 
par cceur). Quand un scanner est 
demande, n’oubliez pas le dosage de 
la creatinine et la question sur 
I’allergie aux produits de contraste 
iodes (preferer la scintigraphie dans 
ce cas). 

L’autre questionnement classique 
concerne la gravite, il s’agit 
alors de trouver dans le tableau 
quels sont les signes de gravite 
cliniques ou paracliniques. 


N’oubliez pas de demarrer 
le traitement avant d’avoir 
la confirmation du diagnostic 
si la probability clinique est forte 
ou intermediate. 

Attention aux antivitamine K, 
une question « classique » 
est de demander quels conseils 
vous donnez au malade, 
n’oubliez pas I’education, la carte, 
le carnet... Attention 
aux interactions chez le malade 
traite par antivitamine K. 

Une autre question frequente 
est la conduite a tenir en presence 
d’un accident hemorragique 
sous antivitamine K, ce d’autant 
que de nouvelles recommandations 
de la HAS viennent d’etre publiees 
a ce sujet. 

La thrombopenie a I’heparine, 
bien que rare, fait souvent 
encore I’objet d’une question. 

Elle est a evoquer en cas 
de recidive thromboembolique 


sous heparine ou heparine 
de bas poids moleculaire. 

Le bilan de thrombose est d’utilite 
contestee, mais certains y sont 
attaches. Si vous avez une question 
qui porte sur le bilan, parlez 
de la recherche d’un cancer 
(si la thrombose est idiopathique, 
surtout si elle recidive et si I’age 
est superieur a 60 ans), par des 
moyens essentiellement cliniques 
(examen clinique complet, avis 
gynecologique, mammographie si 
elle n’a pas ete faite, toucher rectal). 
Les examens plus specialises 
(scanners et endoscopies 
notamment) ne se font que 
s’il y a un contexte evocateur 
(antecedent familial ou personnel 
ou signe d’appel). Si le malade est 
jeune, s’il y a une histoire familiale 
ou une recidive inexpliquee 
avant 40 ans, evoquez le bilan 
de thrombophilie a faire en milieu 
specialise. 
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